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Resumen
Introducción: divulgar las principales características clínicas de la afectación de algunos virus del papi-
loma humano en cavidad bucal permite al profesional de la salud identificar factores de riesgo, así como 
las principales lesiones asociadas con este virus. Esto con el fin de brindar atención oportuna y evitar así 
pasar por alto este tipo de lesiones. 
Características: el virus del papiloma humano (vph) pertenece a la familia de los Papillomaviridae, mide 
entre 50 y 55 nm de diámetro, son virus pequeños de adn no envueltos, epiteliotrópicos cuyo genoma 
está formado por cadenas dobles de cadn. Este virus se puede llegar a encontrar de forma latente en el 
organismo durante años sin evidenciar cambios histológicos o clínicos, o bien puede formar papilomas 
benignos o verrugas cuyas lesiones consisten en tejido hiperplásico con engrosamiento de la capa espi-
nosa del epitelio y un aumento de la proliferación capilar.
Resultados: al tratarse de un virus exclusivamente epiteliotrópico, la vía de entrada ocurre a través de 
microrrupturas del epitelio que exponen a las células de la superficie basal al virus, lo cual explica la alta 
frecuencia con la que se presenta en las poblaciones. 
Conclusiones: el odontólogo de práctica general debe conocer las generalidades de los vph, de tal manera 
que cuando identifiquen alguna lesión relacionada con algunos de los subtipos esté en capacidad de 
orientar al paciente y ofrecer un tratamiento acertado cuando así se requiera.
Palabras clave: características clínicas, cavidad bucal, papiloma, vph.
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Human papillomavirus, its implications in 
the oral cavity: Literature review
Abstract
Introduction: Disclosing the main clinical characteristics of some human papilloma viruses implications 
in the oral cavity allows health professionals to identify risk factors, as well as the main lesions asso-
ciated with the virus, with the objective of providing timely treatment and thus avoid overlooking this 
type of injury.
Characteristics: Human papillomavirus (hpv) belongs to the family of Papillomaviridae, it measures 
between 50 and 55 nm in diameter. It consists of small, untwisted, epitheliotropic dna viruses; its 
genome consists of double-stranded cdna. This virus can remain latent in the body for years without 
showing histological or clinical changes. It may also form benign papillomas or warts, these lesions 
consist of hyperplastic tissue, thickening of the epithelium’s spinous layer, and an increase in capillary 
proliferation.
Results: Since the virus is exclusively epitheliotropic, its contagion occurs through microrruptures of the 
epithelium that expose basal surface cells to the virus, which explains the high frequency with which 
it presents in populations.
Conclusions: General dentists should know the basic facts of hpv, so that when they identify any injury 
related to some of the hpv subtypes, they may guide the patient and offer an appropriate treatment 
when required.
Keywords: clinical characteristics, oral cavity, papilloma, hpv.
Vírus do papiloma humano, suas implicações na 
cavidade oral: uma revisão da literatura
Resumo
Introdução: a divulgação das principais características clínicas das consequências de alguns vírus do 
papiloma humano na cavidade oral, permite ao profissional de saúde identificar fatores de risco, assim 
como as principais lesões associadas ao vírus. Isso, a fim de fornecer atenção oportuna e, assim, evitar 
ignorar esse tipo de lesão. 
Características: o vírus do papiloma humano (vph) pertence à família dos Papillomaviridae e mede entre 
50 e 55 nm de diâmetro. Estes vírus são pequenos, de tipo adn não envolto, epiteliotrópicos e o seu 
genoma é formado por cadeias duplas de cadn. Este vírus pode se encontrar de forma latente no corpo 
durante anos sem mostrar alterações histológicas ou clínicas, ou pode formar papilomas benignos ou 
verrugas cujas lesões consistem em tecido hiperplásico com espessamento da camada espinhosa do 
epitélio, assim como aumentar a proliferação capilar.
Resultados: por ser um vírus exclusivamente epiteliotrópico, a via de entrada é através de microrrotu-
ras do epitélio que deixam expostas as células da superfície basal ao vírus. Isso explica a alta frequên-
cia com que este vírus se apresenta nas populações.
Conclusões: o dentista clínico geral deve conhecer as generalidades do vph de forma que, ao identificar 
uma lesão relacionada a alguns dos subtipos, seja capaz de orientar o paciente e oferecer um trata-
mento adequado quando necessário.
Palavras-chave: características clínicas, cavidade oral, papiloma, vph.
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I. Introducción 
El virus del papiloma humano (vph) pertenece a 
la familia de los Papillomaviridae, mide entre 50 
y 55 nm de diámetro, son virus pequeños de adn 
no envueltos, epiteliotrópicos cuyo genoma está 
formado por cadenas dobles de cadn [1-3]. Este 
virus se puede llegar a encontrar de forma latente 
en el organismo durante años sin evidenciar cam-
bios histológicos o clínicos, o bien puede llegar a 
formar lesiones papilomatosas benignas o verrugas 
cuyas lesiones consisten en tejido hiperplásico con 
engrosamiento de la capa espinosa del epitelio y 
un aumento de la proliferación capilar [4]. Al tra-
tarse de un virus exclusivamente epiteliotrópico, la 
vía de entrada ocurre a través de microrrupturas 
del epitelio que exponen a las células de la super-
ficie basal al virus. Si bien el receptor que permite 
la entrada aún es desconocido, el sulfato de hepa-
rina actúa como mediador de unión entre el virus 
y la célula [5, 6]. Dicha infección deja entre 20 y 100 
copias extracromosomales por célula. Una vez que 
el virus entra a la célula se forman dos proteínas: e6 
y e7. La e6 se une a la ubiquitina celular, unión que 
resulta en la ubiquitinización de p53 con la subse-
cuente degradación proteolítica [4,7-9]. Se conocen 
al menos 200 subtipos de vph, y se dividen en virus 
de bajo y alto riesgo, tal como se muestra en la tabla 
1 [10-12].
El vph es la infección de transmisión sexual 
más prevalente en el mundo, responsable de mu- 
chos tipos de cáncer como, por ejemplo, el cervi-
co-uterino, el anal y el de pene. Este virus ha sido 
identificado en la zona de la cabeza y el cuello, con 
mayor frecuencia en orofaringe, y son los subtipos 
16 y 18 los más relacionados en mayor grado en un 
86,4% [13]. En el 2004 se describió que en el cán-
cer de laringe se ha identificado en un rango que va 
del 2,7% al 46,9% [14], y en el carcinoma de células 
escamosas de un 40% hasta un 80% [15, 16]. La epi-
demiología que se ha reportado en México indica 
que la presencia de vph en mujeres va del 14,4% al 
43% [17]; sin embargo, son escasos los datos que se 
conocen acerca la presencia de este virus en la cavi-
dad bucal.
Los carcinomas de bucales ocupan el sexto lu- 
gar de todas las neoplasias malignas, y la inciden- 
cia anual se estima en 275,000 casos [18]. Los fac-
tores de riesgo para el desarrollo de este tipo de 
neoplasias se clasifican en genéticos y epigenéti-
cos. Si bien dentro de estos últimos el tabaco y el 
alcohol son los primordiales, la dieta, la radiación 
y la inmunosupresión, entre otros, juegan un papel 
importante [19, 20]. En los últimos años se ha visto 
un aumento en la asociación del vph con el cán-
cer bucal, y se adjudica dicha aparición a cam-
bios en la conducta sexual en pacientes jóvenes. El 
tabaquismo incrementa de forma significativa 
el riesgo de contraer vph en ambos sexos debido 
a que aumenta los niveles de inflamación, de ma- 
nera que disminuyen los mecanismos de respuesta 
inmune de la mucosa bucal [21, 22]. Sin embargo, 
esta relación no está del todo determinada, ya que 
Farsi et al. mencionaron que los efectos del taba-
quismo y el alcoholismo intensos son independien-
tes a la presencia del vph, por lo que esta asociación 
aún debe de esclarecerse [23].
A. Características clínicas
El vph genera una serie de lesiones papilomato-
sas en piel, así como en las mucosas anal, genital 
y bucal [24]. En tegumentos este virus se puede 
llegar a encontrar en lesiones tales como verrugas, 
queratosis actínica, cáncer de piel no melanoma, y 
en piel sana [25]. Las diferentes alteraciones que se 
relacionan con la presencia de los diversos subtipos 
de vph se especifican en la tabla 2 [4].
B. Lesiones benignas
Entre las lesiones benignas con las que se ha rela-
cionado la presencia de vph se encuentran las 
verrugas vulgares (figura 1), las cuales se presen-
tan en los jóvenes y afectan, por lo general, el tejido 
epitelial y membranas mucosas [25, 26]. Lo causan 
los subtipos 2, 4 y 40 [27]. Cuando se presenta en 
la mucosa bucal las lesiones se encuentran en el 
borde bermellón, la mucosa labial o lengua, y se 
caracteriza por ser una lesión papilar o verrucosa 
indolora de base pediculada o sésil de coloración 
blanquecina o rosácea (suelen ser solitarias o múl-
tiples) [28 29].
El condiloma acuminado es una lesión que 
se presenta con mayor frecuencia después de la 
segunda década de vida. Afecta a menudo la región 
genital, rectal y mucosa uretral; cuando se pre-
senta en cavidad bucal se aprecia en la zona gin-
gival, en las mejillas, los labios y el paladar duro 
[30, 31]. La principal vía de transmisión son las 
prácticas sexuales orogenitales contagiadas por el 
vph; el subtipo 11 es el que está relacionado con 
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el desarrollo de esta lesión [32]. Clínicamente se 
asemeja a una coliflor con una superficie digiti-
forme de base sésil y crecimiento lento, su colora-
ción va del rosado al blanco dependiendo del grado 
de queratinización [33, 34]. La hiperplasia epitelial 
multifocal o enfermedad de Heck es una enferme-
dad poco común que afecta principalmente a niños 
[35, 36], se localiza en la mucosa bucal, labios o len-
gua y, clínicamente, se caracteriza por la presencia 
de pápulas múltiples que dan apariencia de “empe-
drado” de consistencia blanda y coloración simi-
lar a la mucosa adyacente, y es el vph serotipo 13 el 
asociado (véase la figura 1a) [37, 38].
C. Lesiones potencialmente cancerizables
Las lesiones potencialmente cancerizables, como, 
por ejemplo, la leucoplasia, se definen como una 
lesión blanca de la mucosa oral que no puede ser 
caracterizada como ninguna otra alteración ni clí-
nica, ni histopatológicamente [39, 40]. Esta lesión 
ha tenido una relación poco clara con la presen-
cia del vph. Feller et al., en el 2012, mencionaron 
que el vph subtipo 16 se considera de alto riesgo, 
y es el que se ha relacionado con la presencia de 
la leucoplasia idiopática y la leucoplasia verrucosa 
proliferativa [41]. Sin embargo, Bhargava et al. al 
determinar la relación del vph en lesiones leuco-
plásicas orales no encontraron la presencia de este 
virus [42], por lo que la existencia del vph en la leu-
coplasia aún no se encuentra bien definida.
En cavidad bucal el vph puede desarrollar tres 
tipos de infecciones virales: clínica, la cual consiste 
en cambios macroscópicos de la membrana mucosa 
acompañados por imágenes microscópicas carac-
terísticas; infección subclínica, en la cual es evi-
dente la ausencia de cambios macroscópicos; y, por 
último, la infección latente (la más común), la cual 
se identifica por la ausencia de signos clínicos-pato-
lógicos, de manera que la presencia de dicho virus 
no puede confirmarse mediante estudios histopa-
tológicos o citológicos [43]. Debido a que la presen-
cia de dicho virus no siempre se evidencia se han 
establecido diferentes métodos diagnósticos para la 
identificación certera y temprana del vph. Razavi et 
al. determinaron la sensibilidad de la técnica de pcr 
para la identificación de vph e6 al evaluar 50 carci-
nomas faríngeos, y obtuvieron como resultado que 
el 36% de los tejidos fueron positivos para la presen-
cia del virus; concluyeron que la técnica de la reac-
ción de la polimerasa en cadena es de gran utilidad 
para la detección, la cuantificación y la genotipifica-
ción del vph [44]. Tambien se ha planteado el uso 
de biofluidos (por ejemplo, la saliva) a fin de reali-
zar diagnósticos tempranos. Wang et al. analizaron 
la presencia de vph en plasma y saliva de pacien-
tes con carcinoma de células escamosas de cabeza 
y cuello, y reportaron 30 lesiones tumorales posi-
tivas a vph-16, de las cuales el 40% se logró iden-
tificar en saliva [45]. De la misma forma, Tang et 
al. identificaron citoqueratinas como biomarcado-
res de carcinomas de células escamosas de cabeza y 
cuello positivos para vph, y reportaron que en aque-
llos pacientes con carcinoma de células escamosas 
con presencia de vph se identificaron niveles bajos 
de presencia de citoqueratina 8 y 18; concluyen que 
la expresión aberrante de citoqueratinas en saliva 
puede servir como un biomarcador en la identifica-
ción de vph bucal [46]. Por otra parte, Khyani et al. 
analizaron la presencia de vph 16 y 18 en saliva en 
población pakistaní, y observaron una baja preva-
lencia del virus; esto lo atribuyeron, principalmente, 
a la cultura de la población estudiada [47]. 
La participación que tiene el odontólogo como 
primera línea de atención de la cavidad bucal es de 
gran relevancia para la identificación temprana 
de las lesiones mencionadas, por lo que actualizar 
el conocimiento acerca del vph en la mucosa oro-
faríngea es una necesidad cada vez mayor. Rajiah 
et al. llevaron a cabo un estudio en el cual se eva-
luó el nivel de conocimiento de los estudiantes de 
odontología acerca de los factores de riesgo, los 
síntomas y los métodos de prevención del carci-
noma relacionado con el vph, y demostraron un 
nivel de conocimiento moderado [48]. Por otra 
parte, Clarke et al. realizaron una evaluación a 
higienistas dentales y odontólogos de Canadá en 
la que analizaron cuál es su conducta al momento 
de realizar valoraciones para la detección de cán-
cer bucal. Mencionan que el profesional de la salud 
no se siente cómodo al explicar a los pacientes cuá-
les son los riesgos de la presencia de vph en la cavi-
dad bucal, y esto se debe a la naturaleza sexual del 
contagio [49]. Con base en lo anterior, es cierto que 
aún en la actualidad existen temas tabú difíciles 
de abordar, sin embargo, concientizar a nuestros 
pacientes acerca de la forma de contagio del virus 
y los riesgos que trae consigo dicha presencia en la 
cavidad bucal propiciará una disminución impor-
tante en la incidencia de neoplasias malignas ori-
ginadas por vph. Poelman et al. mencionaron una 
serie de puntos acerca del papel del odontólogo 
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ante dicho virus, en los cuales incluyen la impor-
tancia de informar a nuestros pacientes acerca de 
la presencia del vph, discutir acerca de los pros 
y contras de la vacunación contra el virus, así 
como realizar diagnósticos tempranos de lesiones 
potencialmente sospechosas [50].
II. Conclusiones
La incidencia de cáncer bucal a consecuencia 
del vph aumenta de forma rápida alrededor del 
mundo, de forma tal que se llega a catalogar como 
“epidemia” en Norte América. Sin duda, el odontó-
logo como especialista en el área bucal se convierte 
Tabla 1. Distintos tipos de vph clasificados según el 
potencial de riesgo
vph de bajo riesgo vph de alto riesgo
6, 11, 42, 43 y 44 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 
58, 59, 68, 73 y 82.
Fuente: elaboración propia Fuente: elaboración propia
Tabla 2. Subtipos de vph y su relación con lesiones 
clínicas y potencialmente cancerizables o malignas
Lesiones clínicas Sub tipo de vph
Lesiones benignas
Papiloma bucal de células escamosas 
(figura 1b) 6 y 11
Verruga vulgar 1,2,4,7, y 57
Condiloma acuminado 2,6 y 11
Hiperplasia epitelial focal 13 y 32
Lesiones potencialmente cancerizables o malignas
Leucoplasia 6, 16 y 18
Carcinoma bucal y bucofaríngeo 16 y 18
Papilomatosis respiratoria recurrente 6 y 11
Figura 1. a. Múltiples verrugas vulgares localizadas en borde lateral de lengua. b. Verruga vulgar localizada en comisura labial 
previa a remoción quirúrgica
Fuente: elaboración propia
en el primer contacto en la identificación de alguna 
alteración que se presente en la cavidad bucal, por 
lo cual actualizar el conocimiento acerca de este 
tema es de gran importancia a fin de estar en capa-
cidad de identificar de forma oportuna cualquier 
cambio en las mucosas, o bien a pacientes con alto 
riesgo de desarrollar lesiones a causa del vph.
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